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Die arterielle Hypertonie ist die häufigste 

nicht übertragbare Krankheit und der häu-

figste vermeidbare kardiovaskuläre Risiko-

faktor weltweit. Laut Weltgesundheitsorga-

nisation (WHO) leiden weltweit über 22 

Prozent der Menschen an Bluthochdruck; 

in westlichen Staaten sind rund 30 Prozent 

betroffen, ab der siebenten Lebensdekade 

ist es jeder Zweite. Es stehen seit langem 

wirksame Therapien zur Verfügung, mit 

denen auch viele Menschen behandelt 

werden – allerdings gilt die Erkrankung bei 

weniger als 50 Prozent als ausreichend gut 

kontrolliert. 

 

Die direkten Folgen der Hypertonie sind 

reichlich: hämorrhagischer oder ischämi-

scher Schlaganfall, koronare Herzkrank-

heit mit Myokardinfarkt, ischämische Kar-

diomyopathie und Herzinsuffizienz, 

plötzlicher Herztod, Vorhofflimmern, peri-

phere arterielle Verschlusskrankheit, hy-

pertensive Nephropathie und Retinopathie 

sowie auch bestimmte Formen der De-

menz. 

Hypertonie hat also einen enormen Impact 

für Betroffene wie auch wirtschaftlich und 

gesamt-gesellschaftlich. Umso interessan-

ter ist es, zu sehen, dass umfangreiches 

Wissen darüber selbst bei manch großer 

Institution nicht allgegenwärtig ist: Abb. 1 

zeigt ein WHO-Bild zum Bluthochdruck 

und wie er primär verhindert werden und 

wenn diagnostiziert, behandelt werden 

sollte. Auf der linken Seite finden sich 

Empfehlungen, die nicht gut evidenzba-

siert sind. Zum Salzkonsum beispielsweise 

ist die Studienlage sehr dünn, weiters ist 

einem Patienten mit metabolischem Syn-

drom nicht anzuraten, sich jeden Tag zu-

sätzlich mit Obst zu beladen. Tabak ist 

zwar ein wichtiger atherogener Risikofak-

tor, hat aber für die Blutdruck-Kontrolle 

eine entscheidende Rolle. Die rechte Spalte 

der Abbildung trifft allerdings viele Punkte 

richtig: Die Diagnose ist eminent wichtig. 

Daher ist auch ein generelles Screening in 

der Gesamtbevölkerung auf Hypertonie 

spätestens ab einem Alter von 55 Jahren 

anzuraten. 

 

 
Abb. 1: Bluthochdruck kann symptomlos verlaufen, warnt die WHO 

 

An der Klinik Ottakring wie auch anderen 

Spitälern werden immer wieder auch 

junge Patienten mit Endorganschäden an 

Herz und Nieren vorstellig. Ein Grund 

könnte sein, dass im niedergelassenen Be-

reich nicht der richtige Schwellenwert für 

die Einleitung einer Therapie herangezo-

gen wurde. Für die Patienten bedeutet das 

den Verlust nicht nur von vielen Lebens-

jahren, sondern auch von Gesundheits-

dauer.  
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Laut dem Österreichischen Blutdruckkon-

sens aus dem Jahr 2019 ist ein hohes Maß 

an Aufmerksamkeit gefordert, „um die Er-

krankung frühzeitig zu erkennen und zu 

behandeln, um insbesondere bei jungen 

Patienten potenziell kurable Faktoren zu 

eliminieren und die Hypertonie noch vor 

dem Entstehen von Organschäden zu hei-

len.“ Entscheidende Guidelines zum 

Thema sind neben dem Blutdruckkonsens 

auch die ESC-Guidelines von 2018.  

 

Leider sind aber immer noch sehr viele 

Menschen mit Bluthochdruck unkontrol-

liert. (Abb. 2) Diese Patienten lassen sich in 

zwei Gruppen einteilen: Jene, die zwar Me-

dikamente erhalten haben, sie jedoch nicht 

einnehmen oder deren Medikamente zu 

niedrig dosiert sind, und jene, die trotz Ein-

nahme von über zumindest drei optimal 

dosierten Substanzen keine Besserung ih-

rer Hyptertonie erfahren. Oft ist die Ursa-

che dieser resistenten, unkontrollierten 

Hypertonie eine sekundäre wie der pri-

märe Hyperaldosteronismus. Die renovas-

kuläre Hypertonie inkl. Nierenarterienste-

nose kommt ebenso relativ häufig vor, 

Phäochromozytom und Morbus Cushing 

sind dagegen selten. 

 
Abb. 2: Primärer Hyperaldosteronismus ist die häufigste Ursache für resistente Hypertonie 
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1. Allgemeine Labordiagnostik** 

Die Diagnostik der Hypertonie erfolgt 

hauptsächlich klinisch – gerade aber bei 

der resistenten unkontrollierten Hyperto-

nie spielt das Labor eine große Rolle, um 

die Ursachen zu destillieren. Dies ist auch 

vor dem Hintergrund wichtig, dass die gro-

ßen österreichischen Hypertonie-Ambu-

lanzen nicht mehr existieren und viel Ar-

beit im niedergelassenen Bereich erfolgen 

muss. 

 

Entsprechend den ESC/ESH-Guidelines 

sind bei der Hypertonie folgende Routine-

tests sinnvoll:  

 

• Blutbild 

• Nüchternblutzucker, HbA1c 

• Serumlipide: Gesamtcholesterin, LDL-

Cholesterin, HDL-Cholesterin, Trigly-

zeride 

• Serum-Kreatinin und berechnete GFR 

• Serum-Elektrolyte: Natrium, Kalium 

• Harnsäure 

• Leberfunktionsparameter: GOT 

(ASAT), GPT (ALAT), Gamma-GT, al-

kalische Phosphatase, Cholinesterase, 

Lipase, Bilirubin 

• Urinstreifen: Protein, Glukose (falls 

verfügbar Albumin/Kreatinin-Ratio) 

• Zusätzlich 12-Ableitungs-EKG, das 

häufig auch in der Laborambulanz ge-

macht wird 

• Viele Autoren empfehlen, auch das 

TSH und eine Albumin/Kreatininratio 

(UACR) im Spontanharn einzuschlie-

ßen 

 

2. Studienlage zur Medikation  

Die Etablierung antihypertensiver Sub-

stanzen am Markt startete um 1900 und 

kam in den 1990ern de facto zu einem 

Ende. Danach debütierte nur mehr die 

Renin-Hemmung durch Aliskiren, die 

nach einiger Zeit wieder weitgehend von 

der Bildfläche verschwunden ist. Von der 

Aliskiren-Gabe wurde deshalb wieder ab-

gesehen, da im Therapie-Arm deutlich 

mehr Hyperkaliämien und akute Nieren-

versagen auftraten. Zurzeit stehen selek-

tive Aldosteronsynthase-Inhibitoren für 

die Behandlung u. a. der resistenten Hy-

pertonie in der Pipeline, rezente Studien 

dazu sind sehr vielversprechend.  

 

Seit den 1990ern wurde in verschiedenen 

Studien (ALLHAT, ACCOMPLISH, AC-

CORD, SPRINT) untersucht, welche Blut-

druck-Zielwerte sinnvoll sind und welche 

Substanzen Überlegenheit haben könnten. 

Die ALLHAT-Studie aus 2002 zeigte bei-

spielsweise, dass die günstigen Thiazide 

mindestens ebenso wirksam sind, wenn 

nicht sogar besser als die damals teureren 

RAS-Blocker. Jene Untersuchung, die Ba-

sis für sämtliche heutige Guidelines ist, ist 

die SPRINT-Studie aus 2015, zu der wir 

gleich noch im Detail kommen.  

 

Die Standardtherapie der Hypertonie ist 

derzeit leider weit weg von Präzisionsme-

dizin. So lautet die Therapie-Empfehlung 

der WHO im Fall einer manifesten Hyper-

tonie: Sofort mit einer Kombination aus 

Angiotensin-II-Rezeptorblocker und Kalzi-

umblocker zu beginnen. (Abb. 3 und 4) Es 

folgen Re-Checks alle ein bis zwei Monate 

und im weiteren Verlauf alle drei bis sechs 

Monate. Falls notwendig kann die Dosie-

rung erhöht werden. In einem nächsten 

Schritt ist es möglich, zusätzlich ein Thia-

zid oder ein thiazid-ähnliches Diuretikum 

zu verordnen. Gegebenenfalls wird auch 

hier die Dosis nach Re-Check erhöht. Diese 

Methode ist nicht sehr präzise und er-

streckt sich über einen langen Zeitraum.  
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Abb. 3: Therapie-Leitlinie der WHO 

  

 
Abb. 4: Therapieempfehlungen 

 

 

3. Zielwerte  

Aus einer 2017 im JAMA publizierten 

Meta-Analyse (Abb. 5) geht ein Optimal-

wert von 120 mm Hg systolisch hervor. Ab 

diesem Wert aufwärts bedeutet jeder noch 

so dezente Anstieg des systolischen Blut-

drucks eine massive Erhöhung des kardi-

ovaskulären Risikos. Diese Zahl ist auch in 

die Guidelines anderer Gesellschaften ein-

geflossen wie etwa jene der KDIGO (Kid-

ney Disease: Improving Global Outcomes). 
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Fairerweise muss man dazu sagen, dass in 

der SPRINT-Studie Patienten mit Diabetes 

nicht eingeschlossen waren. In einem Re-

view weisen Dasgupta und Zoccal darauf 

hin, dass ein Zielwert von 120 mm Hg für 

den Großteil der Patienten mit CKD nicht 

angemessen und sogar schädlich sein 

könnte.
i

  

 

 

 

 
Abb. 5: Ab 120 mm Hg systolisch bedeutet jeder Anstieg eine massive Erhöhung des kardiovaskulären Risikos 

 

 

3.1.  SPRINT-Studie 

In der SPRINT-Studie hatten die Investiga-

toren die ambitionierte Aufgabe, 120 mm 

Hg als systolischen Zielwert festzulegen 

und gleichzeitig Menschen einzuschließen, 

die auch jenseits der achten Lebensdekade 

behandelt wurden. Sie konnten allerdings 

weitgehend frei wählen, welche Antihyper-

tensiva-Kombination sie einsetzten. Der 

Kontrollarm war gut gewählt, denn diese 

Probanden hatten Werte von 130 bis 135 

mm Hg. Den Forschern gelang es knapp, 

die Patienten auf den Zielwert 120 mm Hg 

einzustellen, woraufhin die Studie auf-

grund des überragenden kardiovaskulären 

Benefits eingestellt werden musste. (Abb. 

6) 
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Abb. 6: Überragende kardiovaskuläre Benefits der SPRINT-Studie  

 

Sieht man sich die Daten genauer an, er-

kennt man, dass sich die Überlebenskur-

ven schon nach einem Jahr trennten. Auch 

die über 75-jährigen Patienten hatten den 

vollen Benefit. Man sieht: Auch bei älteren 

Menschen ist ein Druck von 120 mm Hg 

möglich, zudem sind nicht mehr Neben-

wirkungen wie Synkope oder Sturzneigung 

aufgetreten, vorausgesetzt der Blutdruck 

wurde nicht zu stark gesenkt. (Abb. 7 und 

8) 

 

 

 
Abb. 7: Der Zielwert von 120 mm Hg bedeutet weniger Myokardinfarkte, weniger Schlaganfälle und geringere 

kardiovaskuläre Mortalität 
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Abb. 8: Auch bei Senioren ist der Zielwert erreichbar und der Benefit ist klar ersichtlich 

 

In der Praxis zeigt sich häufig, dass sich 

Patienten in der Diskussion um Antihyper-

tensiva von dem Argument „Sie leben 

dann länger“ kaum überzeugen lassen. 

Doch der Hinweis auf die signifikante Re-

duktion des Demenzrisikos durch genaue 

Blutdruck-Kontrolle erhöht die Compli-

ance. Auch hier hat die SPRINT-Studie 

eindrucksvoll gezeigt: Wird der Zielwert 

von 120 mm Hg erreicht, sinkt das De-

menz-Risiko. Dabei ist es natürlich vor al-

lem auch bei älteren Patienten angezeigt, 

den Druck langsam zu senken und nicht 

zu abrupt. (Abb. 9) 

 

 
Abb. 9: Intensive Behandlung der Hypertonie senkt das Demenz-Risiko 
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SPRINT zeigte auch einige unerwünschte 

Nebeneffekte, die wir kurz erwähnen 

möchten: In Abb. 10 finden sich rot mar-

kiert „Akutes Nierenversagen“ und „Akute 

Nierenschädigung“. Die Erklärung: SPRINT 

war eine sehr metikulöse Studie, bei der je-

der dezente Kreatinin-Anstieg verzeichnet 

wurde. Schaut man genauer hin, zeigt sich, 

dass es sich um kein akutes Nierenversa-

gen handelte, sondern um vorübergehende 

dezente Kreatinin-Anstiege, die reversibel 

waren. 

 

 
Abb. 10: Nebenwirkungen in SPRINT waren der metikulösen Herangehensweise geschuldet 

 

 

Dass Blutdruck und kardiovaskuläre Ereig-

nisse eng korrelieren, zeigte eine 2022 ver-

öffentlichte Studie von Jaeger et. al.
ii

: Nach 

der Teilnahme an der SPRINT-Studie stieg 

der Blutdruck insgesamt wieder und die 

Zahl kardiovaskulärer Ereignisse nahm 

wieder zu. Mit Abnahme der Adhärenz  

stieg die Gesamt-Mortalität ebenso wie die 

kardiovaskuläre Mortalität. (Abb. 11) 
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Abb. 11: Intensive Hypertoniekontrolle steigert die Adhärenz 

 

 

3.2.  Amerikanische und europäische 

Empfehlungen ähnlich 

Nach Bekanntwerden der Ergebnisse aus 

SPRINT hat die American Heart Associa-

tion (ACC/AHA) die Zielwerte ihrer Guide-

line angepasst. Seit 2017 gilt dort jeder 

Wert über 120 mm Hg als erhöhter Druck 

und alles über 130 mm Hg bereits als Hy-

pertonie Stadium I. Dazu wurde ein kardi-

ovaskulärer Risikoscore eingeführt 

(ASCVD), um eine pharmakologische The-

rapie-Entscheidung zu erleichtern. Man 

kann es klinisch allerdings auch einfacher 

halten: Hat der Patient eine signifikante 

Komorbidität, beispielsweise Diabetes, 

muss spätestens ab einem Wert von 130 

mm Hg behandelt werden. Die AHA be-

gründet dies dadurch, dass sich durch die 

gesenkten Werte viele kardiovaskuläre Er-

eignisse verhindern lassen. (Abb. 12, 13 

und 14) 
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Abb. 12: Blutdruckklassifikation der American Heart Association 

 

 
Abb. 13: Schwellenwerte für Bluthochdrucktherapie  
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Abb. 14: Vergleich von kardiovaskulären Ereignissen und Mortalität in Zusammenhang mit dem Einhalten der 

Zielwerte 

 

Einer der Leitautoren der AHA-Guidelines 

begründet dies sehr eindrucksvoll: In der 

linken Spalte von Abb. 15 ist der Kalzifizie-

rungscore (Koronarscore) zu sehen. Er-

kennbar ist schon ab etwa 100 mm Hg sys-

tolisch ein deutlich ansteigendes koronares 

Verkalkungsrisiko.  

 

 

 

 
Abb. 15: Ab etwa 100 mm Hg systolisch steigt das Verkalkungsrisiko 
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Die European Society of Hypertension 

(ESH) hat diesen Wert etwas nivelliert 

(Abb. 16): 120 bis 129 mm Hg gilt als nor-

mal, 130 bis 139 mm Hg als hochnormal, 

das heißt primär sollte die Gesamtbevölke-

rung einen systolischen Blutdruck unter 

140 mm Hg haben. Wie Abb. 17 zeigt, wer-

den dann weitere Graduierungen getrof-

fen: die Leitlinie nimmt Risikofaktoren 

ebenso in die Rechnung mit auf; und wer 

sich die Empfehlungen genauer durchliest, 

kommt auf fast ähnliche Ergebnisse wie 

die amerikanischen Kollegen: Wer einen 

deutlichen Risikofaktor hat oder insgesamt 

ein hohes kardiovaskuläres Risiko, wie 

zum Beispiel CKD oder ein stattgehabtes 

kardiovaskuläres Ereignis, liegt auch mit 

130 mm Hg systolisch bereits in der Sehr-

Hochrisikozone. Abschließend zu den Ziel-

werten in Abb. 18 noch die Empfehlung 

der WHO.  

 
Abb. 16: Die ESH weicht leicht von den Guidelines der AHA ab 

 

 



 

15 

 
Abb. 17: Wer einen Risikofaktor hat, wie zum Beispiel CKD oder stattgehabtes kardiovaskuläres Ereignis, liegt 

auch mit 130 bis 139 mm Hg systolisch bereits in der Sehr-Hochrisikozone 

 

 
Abb. 18: Empfehlung der WHO zu den Zielwerten 

 

 

4. Lebensstilmodifikation 

Wenn sich durch Sport und gesunde Er-

nährung der Blutdruck senken lässt, stellt 

das natürlich ein probates Mittel dar. Sinn-

voll ist es, es ähnlich zu halten wie bei Dia-

betes, nämlich von Target zu Range über-

zugehen: Wenn der überwiegende Teil al-

ler tageszeitlichen Messungen in einer 
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Bandbreite von 120 bis 130 mm Hg systo-

lisch liegen, ist von einer suffizienten Blut-

druck-Kontrolle auszugehen. 

 

5. Salzkonsum 

Das Thema Salz kommt bei Hypertonie 

immer wieder aufs Tapet. Weili Zhang hat 

2021 dazu eine entscheidende Arbeit pu-

bliziert.
iii

 Er hat mit ganzen Dörfern, insge-

samt 8.500 Personen, gearbeitet und den 

Menschen in einem Dorf eine gewisse 

Menge an Salzkapseln (NaCl) zugewiesen, 

die sie einnehmen sollten. Die Bewohner 

eines anderen Dorfes erhielten eine Kap-

sel, die weniger Natriumchlorid enthielt 

und mit Kalium supplementiert war. Wir 

wissen aus vielen Studien, dass NaCl im-

mer konditional zum Kalium gesehen wer-

den sollte. Die Probanden wurden dreiein-

halb Jahre begleitet. Am Ende zeigte sich 

bei jener Gruppe, die Salz und Kalium er-

halten hatte, ein Unterschied von ungefähr 

8 mm Hg systolisch im Vergleich zur 

Gruppe mit Standard-Salz. Der Endpunkt 

„kardiovaskuläre Ereignisse“, vor allem 

Schlaganfall, konnte deutlich reduziert 

werden. Die Kaplan-Meier-Kurven teilten 

sich schon rasch nach Studienstart. Zur 

Kenntnis zu nehmen ist natürlich die Tat-

sache, dass es sich um eine asiatische Po-

pulation handelt. (Abb. 19 und 20) 

Insgesamt kann aus dieser Meilenstein-

Arbeit geschlossen werden, dass sowohl 

weniger Kochsalz als auch mehr Kalium in 

der Ernährung eine Rolle für die Entste-

hung einer Hypertonie und ihren Folgen 

spielen.

 

   
Abb. 19: Tabletten mit Natriumchlorid und Kalium senkten den Blutdruck um rund 8 mm HG  
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Abb. 20: Zhang zeigte in seiner Studie, dass auch der Endpunkt „kardiovaskuläre Ereignisse“ deutlich reduziert 

werden konnte 

 

6. Standardisierte Blutdruckmessung 

Die Blutdruckmessungen bei SPRINT er-

folgten standardisiert und dies sollte auch 

in der Ordination so gehandhabt werden, 

denn bei einer Messung en passant 

streuen die Werte enorm. Deshalb wird 

auch dringend empfohlen, standardisiert 

zu messen: Der Patient sollte in den 30 Mi-

nuten vor der Messung keinen Kaffee trin-

ken, keinen Sport machen und nicht rau-

chen. Die Harnblase muss leer sein, der 

Patient aufrecht sitzen und sich anschlie-

ßend weitere drei bis fünf Minuten ent-

spannen. Gemessen wird im Idealfall drei 

Mal, daraus wird ein Mittelwert errechnet. 

Viele Kollegen sagen dazu: Uns fehlt die 

Zeit. Mit guter Logistik und Disziplin lässt 

sich das im klinischen Alltag dennoch be-

werkstelligen. (Abb. 21) 

 



 

18 

 
Abb. 21: Standardisierte Blutdruckmessung 

 

 

7. Sekundäre Hypertonie 

Die ESC-Guidelines listen häufige Ursa-

chen der sekundären Hypertonie auf, von 

denen viele mit Hilfe der Labordiagnostik 

detektiert werden können. (Abb. 22) Pa-

renchymatöse renale Schäden lassen sich 

durch Serum-Kreatinin, mit eGFR aber vor 

allem auch durch die Proteinausscheidung 

bestimmen. Labortests sind angezeigt bei 

endokrin getriggerten Hypertonien und 

hier vor allem beim primären Hyperal-

dosteronismus. Weitere Felder der Labor-

diagnostik sind Phäochromozytome, das 

Cushing-Syndrom und einige andere, die 

in der Abbildung nicht aufgeführt sind, wie 

die Akromegalie oder auch medikamentös 

bedingte Hypertonien. Letztlich können 

auch Hyper- und Hypothyreose sowie der 

Hyperparathyreoidismus eine Rolle spie-

len. 
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Abb. 22: Häufige Ursachen der sekundären Hypertonie 

 

 

Sekundäre Hypertonien korrelieren auch 

mit dem Alter. (Abb. 23) Bei Kindern sehen 

wir die Nephritiden, aber auch die Koark-

tation der Aorta oder monogene Erkran-

kungen, die alle mit dem Natriumstoff-

wechsel verknüpft sind. Bei Jugendlichen 

zeigen sich ebenso die parenchymatösen 

Erkrankungen, bei jungen Erwachsenen 

kann zusätzlich die fibromuskuläre 

Dysplasie auftreten; besonders bei jungen 

Frauen. Im Alter zwischen 41 und 65 

Jahren zeigen sich häufig endokrine 

Ursachen, vor allem der primäre Hyper-

aldosteronismus. Bei den Über-65-

Jährigen sehen wir athero-sklerotische 

Ursachen oder auch Schilddrüsen-

erkrankungen als Quellen der Hypertonie.  
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Abb. 23: Sekundäre Hypertonien korrelieren mit dem Alter 

 

 

7.1.  Primärer Hyperaldosteronismus 

(PHA) / CONN-Syndrom 

PHA ist die häufigste sekundäre endokrine 

Hypertonieform. Betroffene Personen ha-

ben gegenüber Patienten mit primärer Hy-

pertonie ein stark erhöhtes kardiovasku-

läres Risiko. Es handelt sich um eine 

Gruppe von Erkrankungen, bei denen die 

Aldosteronsekretion in Bezug auf den Nat-

riumstatus zu hoch ist. Die Ausschüttung 

des Aldosterons ist wenig beeinflusst von 

wichtigen Regulatoren, konkret Angioten-

sin II und Kalium, und wird auch durch 

Salzbelastung nicht supprimiert.  

 

Zwei Drittel der PHA-Fälle entstehen durch 

bilaterale Hyperplasien der Zona glomeru-

losa in der Nebennierenrinde. Hier ist 

wichtig zu wissen: Die Hypokaliämie ist, 

anders als viele von uns es noch gelernt 

haben, keine Voraussetzung. Es gibt Fälle 

von Hypertonus und Hypokaliämie – aber 

häufiger sind die Patienten normokaliäm. 

Ein Drittel der Fälle rührt von aldosteron-

produzierenden Adenomen her. Aldoste-

ronproduzierende Karzinome sind sehr 

selten Ursache des PHA. Die klassische, 

von Conn beschriebene Trias aus Hyperto-

nie, Hypokaliämie und metabolischer Al-

kalose tritt bei weniger als 30 Prozent aller 

Patienten auf.  

 

Der primäre Hyperaldosteronismus erhöht 

nicht nur den Blutdruck, sondern fördert 

auch Entzündungen der Nieren. Abb. 24 

zeigt die Biopsie einer Patientin, deren 

PHA zu einer schweren interstitiellen Ne-

phritis geführt hat. Die proinflammatori-

schen Effekte des Aldosterons (im Gegen-

satz zu ANG II) sind hier deutlich sichtbar 

und spielen sicher auch in der Kardiologie 

unabhängig vom Blutdruck eine Rolle.  
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Abb. 24: PHA fördert Entzündungen der Nieren. Biopsie einer Patientin mit schwerer interstitieller Nephritis  

 

 

Die Abklärung der PHA ist bei jedem zwei-

ten Hypertonie-Patienten indiziert. Als 

Screening-Test wird leitliniengemäß die 

Aldosteron/Renin-Ratio (ARR) empfohlen 

(s. Punkt 7.3). Zur Diagnosesicherung be-

suchen Patienten verschiedene speziali-

sierte Zentren, um Kochsalzbelastungstests 

oder Captopril-Tests durchführen zu las-

sen. Es gibt eine effiziente Alternative zur 

ARR, die wir unter Punkt 8. näher erläu-

tern. Therapiert wird der PHA entweder 

durch Operation oder mit Mineralokor-

tikoid-Rezeptorantagonisten. 

 

7.1.1. Screening auf PHA  

Die Indikationen für das PHA-Screening 

sehen Sie in Abb. 25. Cave: Diese Indika-

tion besteht bei fast jedem zweiten Hoch-

druckpatienten – gescreent wird davon je-

doch weniger als ein Prozent. Das bedeutet: 

Es gibt unzählige hypertone Menschen, die 

mit hoher Wahrscheinlichkeit zumindest 

eine Tendenz zum PHA, einen frühen oder 

schon einen voll ausgeprägten PHA haben. 

*** 
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Abb. 25: Indikationen für das Screening auf PHA 

 

 

Ruhle et al (Surgery, 2019) und Jaffe et al 

(Hypertension, 2020) zeigten, dass weni-

ger als drei Prozent der Patienten mit resis-

tenter Hypertonie und Hypokaliämie auf 

primären Hyperaldosteronismus gescreent 

werden und befinden „We do a poor job of 

screening for primary aldosteronism“.  

 

Wir sollten bei jedem Fall, wo Zweifel auf-

treten, unabhängig von Serum-Kalium, 

tiefer schauen und hinterfragen, ob sich 

dahinter ein primärer Hyperaldosteronis-

mus verbirgt. Dazu braucht es keine 

schwierige endokrinologische Diagnostik 

und heute auch kein Absetzen irgendeines 

Medikaments mehr. Die entscheidende 

Frage ist: Ist das Renin supprimiert? (Abb. 

26) 

 

 
Abb. 26: Im Zweifel unabhängig von Kalium hinterfragen, ob es sich um PHA handelt 
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7.2.  Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-

tem (RAAS)  

Das RAAS reguliert Salzhaushalt und Blut-

volumen, und damit auch den Blutdruck. 

(Abb. 27) Sinkt der Blutdruck, das Blutvo-

lumen oder wird weniger Natrium aufge-

nommen, schütten die juxtaglomerulären 

Zellen Renin aus. Aus dem allgemein von 

der Leber in großen Mengen ständig pro-

duzierten Angiotensinogen wird Angioten-

sin I (ANG I) gebildet. Das Angiotensin 

Converting Enzyme (ACE) spaltet ANG I in 

das vasokonstriktorisch wirksame Angio-

tensin II (ANG II), welches die Aldosteron-

Sekretion in den Nebennieren stimulieren 

kann. Dieses führt zur Natrium-Reabsorp-

tion und Kalium-Exkretion. 

 

 

 
Abb. 27: Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) 

 

 

7.3.  Aldosteron/Renin-Ratio (ARR): Leit-

linienkonform  

Als derzeitiger diagnostischer Standard für 

das Screening gilt laut allen Leitlinien die 

Aldosteron/Renin-Ratio. (Abb. 28) Proble-

matisch an der Aldosteron/Renin-Ratio ist, 

dass häufig das Absetzen von verschiede-

nen Medikamentengruppen empfohlen 

wird.  
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Abb. 28: Aldosteron/Renin-Ratio als derzeitiger diagnostischer Stand 

 

 

Laut Leitlinien gilt, wie in Abb. 29 darge-

stellt, für die Bestimmung der Aldoste-

ron/Renin-Ratio ein vorhergehender Hy-

pokaliämieausgleich. Weiters bleibt die 

normale Kochsalzzufuhr bestehen. Spiro-

nolacton, Eplerenon, Amilorid und Triam-

teren sollen zumindest vier Wochen vor 

der Testung abgesetzt werden. ACE-Hem-

mer oder Angiotensin-II-Rezeptorblocker 

können weiterhin eingenommen werden, 

obwohl diese die Interpretation mitunter 

auch beeinflussen können. Auch Betablo-

cker haben eine Auswirkung auf den Test, 

obwohl sie in dieser Tabelle nicht ange-

führt werden.  

Wichtig ist weiters die Vormittagsabnahme 

im Sitzen und die Verarbeitung der Proben 

bei Raumtemperatur, da es ansonsten zu 

einer Kälteaktivierung des Renins kommt. 

Die Proben nicht zu kühlen ist im nieder-

gelassenen Bereich allerdings ein Problem, 

weil gekühlt zentrifugiert wird. Weiters 

kann es Interferenzen geben bei jungen 

Frauen, die Kontrazeptiva einnehmen. 

Auch ältere Personen haben häufig eine 

höhere ARR.  
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Abb. 29: Vorgehensweise bei der Ermittlung der ARR 

 

Ein großes Problem ist, dass bei der ARR 

arbiträre Grenzen gesetzt werden, wodurch 

die Sensitivität leidet. Es gibt viele ver-

schiedene Möglichkeiten, die Renin-Kon-

zentration oder die Aktivität darzustellen 

oder das Aldosteron zu messen. Damit sind 

die Tests untereinander schwer vergleich-

bar. (Abb. 30) 

 

 

 
Abb. 30: Arbiträre Grenzen bei der ARR 
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Brown et al. haben 2020 eine sehr interes-

sante Studie in den USA publiziert
iv

: Die 

Forscher inkludierten sehr viele Zentren 

und haben den Goldstandard, die 24-Stun-

den-Aldosteronmessung, herangezogen. 

Untersucht wurden normotensive Men-

schen, jene mit Hypertonie Stadium eins, 

Stadium zwei und auch solche mit einer 

therapieresistenten Hypertonie. In Abb. 31 

befinden sich ganz rechts die Werte jener 

Menschen, die tatsächlich einen voll aus-

geprägten primären Hyperaldosteronis-

mus hatten. Und dieser wird natürlich im-

mer exzessiver, je weiter wir in die Gruppe 

derer rücken, die schon über 160 mm Hg 

Systole trotz Blutdruck-Therapie haben. 

Zieht man nun einen arbiträren Schwel-

lenwert ein, entgehen einem viele Patien-

ten.  

 

 

 

Abb. 31: Zieht man einen arbiträren Schwellenwert ein, lassen sich Prävalenzen drehen, wie man sie braucht 

 

Werden diese Patienten genauer unter-

sucht, zeigt sich (Abb. 32, jeweils rechts), 

wie stark der Anstieg eines PAH mit or-

dentlichen Messverfahren ist: Unter den 

schweren Hypertonikern befinden sich 52 

Prozent mit primärem Hyperaldosteronis-

mus. In der Gruppe der Patienten mit Sta-

dium eins und zwei sind es bis zu 25 Pro-

zent. Wir müssen also die primäre 

Hypertonie ganz neu bewerten. 
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Abb. 32: Unter den schweren Hypertonikern befinden sich 52 Prozent mit primärem Hyperaldosteronismus 

 

 

In Abb. 33 noch eine interessante Studie: 

Laut Guidelines gelten Spironolacton oder 

Eplerenon als eine Art Wundermittel, 

wenn anderes nicht wirkt. In der Studie, 

die Williams et al 2015 im Lancet publi-

ziert haben, hat ein Expert Committee den 

primären Hyperaldosteronismus ausge-

schlossen – auf Basis arbiträrer Werte, wie 

vorhin erwähnt. Nichtsdestotrotz wurden 

viele hyperaldosteronäme Patienten mit 

einbezogen, wie sich bei späterer Untersu-

chung gezeigt hat. Das war auch der 

Grund, warum Spironolacton antihyper-

tensiv gewirkt hat. Für die niedergelassene 

Praxis gilt: Schlägt Spironolacton bei ei-

nem Patienten an, liegt mit hoher Wahr-

scheinlichkeit primärer Hyperaldosteronis-

mus vor.  
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Abb. 33: Wirkt Spironolacton, kann PHA vorliegen 

 

 

Neben den arbiträr festgelegten Grenzen 

kommt, dass die Aldosteronsekretion vari-

abel ist. Abb. 34 zeigt hyperaldosteronäme 

Personen. Jeder rote Punkt ist ein Patient, 

die schwarzen Markierungen sind die ein-

zelnen Messungen pro Patient. Die starke 

Streuung ist deutlich zu sehen.  

 

 

 
Abb. 34: Die Aldosteronsekretion ist auch bei ein und demselben Patienten variabel 
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Ein weiteres Manko der ARR ist, dass auf 

die Testung ganz selten eine Diagnose 

folgt: Der Verdacht muss mit Hilfe von Be-

stätigungstests verifiziert werden, was zeit- 

und ressourcenintensiv ist. Die Patienten 

müssen manchmal zwei Tage im Spital 

bleiben und im Anschluss weitere Diag-

nostik mittels Nebennierenvenensampling 

über sich ergehen lassen. Diese Untersu-

chung wird in Österreich kaum durchge-

führt. 

 

7.4.  Aldosteronausscheidung im 24-

Stunden-Harn 

Auch John Funder hat in einem Review 

aus dem Jahr 2022 beklagt, dass der PHA 

massiv unterdiagnostiziert ist.
v

 Er bezieht 

sich auf die USA – wir können jedoch da-

von ausgehen, dass es sich in Österreich 

ähnlich verhält. Funder schlägt vor, die Al-

dosteron-Ausscheidung im 24-Stunden-

Harn zu messen. An sich ist das eine gute 

Möglichkeit. Problematisch stellt sich aller-

dings das Sammeln des Harns über 24 

Stunden dar, da die Patienten die Empfeh-

lungen häufig nicht umsetzen und die Er-

gebnisse entsprechend nicht valide sind.  

 

8. Neuer Approach: RAAS Triple-A
TM

 

Laut Lehrbuch von Lothar Thomas (Lothar 

Thomas, Labor und Diagnose, 8. Auflage, 

S. 1755) sind die am häufigsten gemesse-

nen Parameter zur Beurteilung des RAAS: 

Renin, Aldosteron, Natrium und Kalium. 

Obwohl, so das Lehrbuch, „die Bestim-

mung von Angiotensin I und Angiotensin 

II diagnostisch ebenso bedeutsam oder so-

gar wichtiger wäre, werden diese in der 

Routinediagnostik nicht bestimmt, da sie 

instabil sind und zuverlässige mecha-

nisierbare Verfahren nicht verfügbar sind.“ 

 

Das stimmt inzwischen nicht mehr – ob-

wohl viele Mediziner heute immer noch 

davon ausgehen. Es gibt einen neuen An-

satz, der nach Grundlagenarbeiten zum 

RAS Fingerprint an der MedUni Wien von 

Marko Poglitsch bei Attoquant Diagnostics 

entwickelt wurde: Der RAAS Triple-A-Test, 

mit dem sich unter anderem die Aldoste-

ron/Angiotensin-II-Ratio (AA2-Ratio) er-

mitteln lässt, die wichtig ist, um den pri-

mären Hyperaldosteronismus zu 

erkennen. (Abb. 35) Gemessen werden 

ANG II, ANG I und Aldosteron.  

  
Abb. 35: AA2-Ratio zur einfachen Bestimmung des PHA 
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Die AA2-Ratio kann unabhängig von der 

Medikamenteneinnahme bestimmt wer-

den. Die Patienten werden lediglich gebe-

ten, auf die morgendliche Dosis zu verzich-

ten. Falls die Medikamente dennoch 

genommen wurden, hat es keine übermä-

ßige Auswirkung auf die Testergebnisse. 

 

Mit den drei im Triple-A-Test gemessenen 

Werten ist es möglich, drei berechnete Pa-

rameter zu bestimmen (Abb. 36):  

 

1) PRA-S misst die angiotensin-abge-

leitete Renin-Aktivität. Für das 

Screening auf hämodynamisch 

wirksame renale Perfusionsstörun-

gen und zur Beurteilung der phar-

makologischen Wirksamkeit von 

RAS-Blockern. Dazu werden die 

ANG-I- und ANG-II-Werte addiert.   

2) ACE-S zeigt die Aktivität von ACE 

zur Beurteilung der pharmakologi-

schen Wirksamkeit von ACE-Hem-

mern. Hier wird ANG II durch ANG 

I dividiert.  

3) Die AA2-Ratio zeigt die Angioten-

sin-II-vermittelte Aldosteronsekre-

tion der Nebenniere an. Sie ist sinn-

voll für das Screening auf primären 

Hyperaldosteronismus und zur Be-

urteilung der pharmakologischen 

Wirksamkeit von Sartanen. Die Ra-

tio wird bestimmt durch die Divi-

sion von Aldosteron durch ANG II. 

Hier gibt es einen Graubereich: Der 

ARB kann wirken, aber die Ratio ist 

dennoch erhöht.  

 

 
Abb. 36: RAAS Triple-A: Mit drei gemessenen Werten lassen sich mindestens drei Fragen beantworten 

 

 

Abb. 37 zeigt einen Vergleich der Validati-

onskohorte (CHRIS-Kohorte) mit Daten aus 

Wiener Spitälern und einigen Ordinatio-

nen in Linz und Kärnten. Ersichtlich ist, 

wer ACE-Hemmer und wer ARB erhält. Die 

Verteilung ist in den beiden Gruppen ein-

heitlich.  
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Abb. 37: RAAS Triple-A: Vergleich der Validationskohorte (CHRIS-Kohorte) mit Daten aus Wiener Spitälern und 

einigen Ordinationen (re) 

 

 

In Abb. 38 finden sich die Befundausga-

ben von labors.at zwischen Jänner und 

November 2023. Ausgewertet wurden die 

Daten von 513 Patienten, und darunter be-

finden sich nicht nur schlecht eingestellte 

Bluthochdruckpatienten, sondern auch 

normotone Personen oder solche, die nur 

ein Blutdruckmittel einnehmen.  

 

Umso überraschender war, dass sich in 

dieser Kohorte bei 24 Prozent der Perso-

nen ein Hinweis auf primären Hyperal-

dosteronismus zeigte. Fast zehn Prozent 

hatten einen relativen Aldosteronüber-

schuss. Sie waren also auf dem Weg Rich-

tung Hyperaldosteronismus, das Aldoste-

ron lag jedoch noch unter einem gewissen 

Grenzwert. Dieser Trend ist mittels RAAS 

Triple-A-Test ersichtlich, und davon aus-

gehend können den Patienten regelmäßige 

Kontrollen oder Mineralokortikoid-Rezep-

torantagonisten empfohlen werden. Eben-

falls überraschend hoch mit 13,3 Prozent: 

Personen, denen die Abklärung der rena-

len Perfusionsstörung empfohlen werden 

muss. In einigen Fällen kann über einen 

spezifischen Ultraschall gezeigt werden, 

dass minderperfundierte Areale in der 

Niere existieren, was erklärt, warum die 

Renin-Werte derart hoch sind.  
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Abb. 38: Bei 24 Prozent einer Kohorte von labors.at (darunter auch normotone Personen) findet sich ein Hinweis 

auf PHA 

 

Mit der Entwicklung des RAAS Triple-A-

Testverfahrens zeigte sich das ganze Aus-

maß des PHA. Die Nephrologen der Klinik 

Ottakring hatten bis dahin nur die Spitze 

des Eisbergs adressiert. Es kommt immer 

wieder vor, dass hyperaldosteronäme 

Menschen mit einem Nierenendschaden 

ins Spital kommen. Das Team um Sarah 

Alam vom Department of Endocrinology 

and Metabolism in Indien hat zu diesem 

Phänomen 2022 in Clinical Endocrinology 

publiziert.
vi

  

 

8.1.  RAS-Fingerprint 

Mittlerweile ist es möglich, sämtliche Angi-

otensin-Stücke mit Massenspektrometrie 

hochrobust zu bestimmen. Aus dem Mus-

ter dieser Angiotensine lässt sich feststel-

len, wie aktiv Renin als Kurbel des Systems 

fungiert. Wie in Abb. 39 ersichtlich, ist 

Renin nach Gabe eines ACE-Hemmers 

hochaktiv, ANG II dagegen ist gehemmt. 

Aliskiren blockiert letztlich alles. Nach 

Gabe eines ARB wird ANG II nicht ge-

blockt, sondern nur das Andocken an den 

Rezeptor, daher ist es in der vierten Spalte 

der Abbildung derart hoch.  
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Abb. 39: RAS-Fingerprint 

 

 

Abb. 40 zeigt ein Experiment mit einem 

Schleifendiuretikum bei einem gesunden 

jungen Mann. Sichtbar ist, wie das RAS 

stark aktiviert wird. Der Effekt geht sehr 

schnell vorüber, nicht umsonst ist Lasix die 

Abkürzung von „Lasts six hours“. Abb. 41 

zeigt links einen gesunden Patienten, 

rechts einen Patienten mit deutlich erhöh-

ter Aktivität.  

 

 

 
Abb. 40: Lasix-Gabe aktiviert das RAS zeitabhängig 
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Abb. 41: Links ein gesunder Patient, rechts ein Patient mit deutlich erhöhter Aktivität 

 

 

9. Fallbeispiele 

9.1.  Fallbeispiel 1 

In die Klinik Ottakring kam ein Patient 

Ende der sechsten Lebensdekade mit be-

kanntem Nierenschaden, Blutdruckthera-

pie und sehr gut eingestelltem Diabetes 

Typ 2. Wichtig: zerebraler Insult im Jahr 

2019. Erhält Trajenta, Amlodipin, Ramipril 

und TASS, der Blutdruck ist insuffizient, 

die Renin/Aldosteron-Ratio normal. Abb. 

42 zeigt das Testergebnis: primärer Hyper-

aldosteronismus, da die Renin-Aktivität 

deutlich reduziert und die Aldosteron-

ANG-II-Ratio erhöht war. Der Hyperal-

dosteronismus blieb jahrelang unentdeckt 

und hat die Niere des Patienten angegrif-

fen. Es ist immer gut, auch die Grafik in 

der rechten Spalte zu beachten, denn man 

sieht den Vergleich mit der gesunden Ko-

horte (Patientenmesswert orangefarbene 

Markierung) und hier ist klar sichtbar: die 

AA2-Ratio ist erhöht. Wir konnten dem Pa-

tienten mit einer einfachen, günstigen 

Therapie helfen.  
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Abb. 42: Erhöhte AA2-Ratio enttarnt den PHA [SM8][EM9] 

 

 

9.2.  Fallbeispiel 2 

Abb. 43: Ein Patient in der fünften Le-

bensdekade, schlank, mit familiärer Cho-

lesterinämie (Schlaganfall des Vaters), be-

kanntem Bluthochdruck, erhält Amlodipin. 

Er war im Ausland auf Urlaub und entwi-

ckelte dort eine Blutdruckkrise mit Werten 

bis über 220 mm Hg, dazu enorme Kopf-

schmerzen. Er wurde lokal aufgenommen, 

es erfolgten zahlreiche bildgebende Ver-

fahren wie Schädel-CT, Nierenultraschall 

und MRT des Abdomens. Nach einer vier-

fachen antihypertensiven Therapie wurde 

er in der Klinik Ottakring vorstellig mit er-

höhten Kreatininwerten. Die erste Schluss-

folgerung war eine angeschlagene Niere 

aufgrund der zahlreichen Medikamente.  

 

Nach Durchführung des Triple-A-Tests 

zeigte sich eine massiv erhöhte Renin-Ak-

tivität und ebenfalls ein deutlich erhöhtes 

ANG II. Der Verdacht fiel auf ein Reninom, 

das extrem selten ist, oder eine Minderper-

fusion der Niere. Doch er hatte bereits ei-

nen Nierenultraschall erhalten, ebenso ein 

MRT des Abdomens.  

Im Duplex zeigte sich eine fadenförmige 

Nierenarterienstenose aufgrund seiner Hy-

percholesterinämie. Im Lauf der Zeit wa-

ren weiche Atherome der Nierenarterie 

entstanden; die Niere reagierte gegen diese 

„Strangulation“, in dem sie reichlich Renin 

ausschüttete, was im Test wunderschön 

abgebildet wurde. Dieser Patient war her-

vorragend geeignet für eine Stentung. 

Nachdem die Stents gesetzt waren, kam 

das System zur Ruhe, die Niere war in 

Ordnung und die Blutdruckmittel konnten 

reduziert werden.  

 

In manchen Fällen braucht es speziali-

sierte Diagnostik. Gerade der Farbduplex 

der Nierenarterien erfordert hohe Fähig-

keiten vom Mediziner, und die Klinik Otta-

kring ist gesegnet, dass hier Kolleg:innen 

arbeiten, die die Interpretation der Ergeb-

nisse sowie auch die Untersuchung her-

vorragend beherrschen.  

 

Dieser Fall zeigt weiters, dass man manch-

mal auch gegen den Strom schwimmen 

kann und muss. In den Guidelines findet 
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sich die Information, dass ein Stent bei 

Nierenarterienstenose nicht indiziert ist. 

Nicht nur Mediziner der Klinik Ottakring, 

sondern auch Forscher der Mayo-Klinik 

haben das Gegenteil sehr eindrucksvoll ge-

zeigt, bei eher jüngeren Patienten mit 

schwerer Nierenarterienstenose.
vii

 

 

 

 
Abb. 43: Manchmal ist bei Nierenarterienstenose eine Stentung indiziert 

 

 

9.3.  Fallbeispiel 3 

Abb. 44: 58-jährige Patientin, die nach 

Pankreas-Nieren-Transplantation schon 

lange in der Klinik Ottakring betreut wurde 

und immer sehr gut eingestellt war. Die 

Blutdruckmessung zuhause zeigte unüb-

lich hohe Werte zwischen 160 und 180 

mm Hg systolisch. Nach 24-h-Messung 

wurde mit einer Amlodipin-Gabe begon-

nen, dazu Doxazosin gegeben. Die Wir-

kung war ungenügend, es traten eher Ne-

benwirkungen auf. Es folgte ein weiterer 

Triple-A-Test mit gleichem Ergebnis: Al-

dosteron, ANG und Renin-Aktivität deut-

lich erhöht. Es zeigte sich letztlich, dass es 

sich um eine Stenose der verschrumpelten 

Eigennieren gehandelt hatte. Amlodipin 

und Doxazosin wurden abgesetzt, was 

blieb war eine 8-mg-Dosierung Candens-

artan und so konnte das System wieder 

normalisiert werden.  
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Abb. 44: Stenose der verschrumpelten Eigennieren nach Pankreas-Nieren-Transplantation 

 

 

10. Seltene Ursachen der sekundären 

Hypertonie  

10.1. Phäochromozytom  

Die Erkrankung ist selten und ohne Thera-

pie üblicherweise tödlich. Die Diagnostik 

ist bei verdächtiger Klinik indiziert, z. B. bei 

paroxysmalen Symptomen, RR-Anstiegen 

mit Kopfschmerzen, Schwitzen und Palpi-

tationen, wobei die Schwelle zur Abklärung 

niedrig angesetzt werden sollte. Wichtig im 

Labor ist die Bestimmung von Normeta-

nephrin und Metanephrin im Plasma oder 

angesäuertem 24h-Harn, beides ist gleich-

wertig. Nach biochemischer Diagnosestel-

lung ist eine abdominale Bildgebung indi-

ziert, überdies sollte eine genetische 

Untersuchung erfolgen oder angeboten 

werden. Therapiert wird mittels Operation 

nach vorbereitender Gabe mit Phenoxy-

benzamin [Dibenzyran®] (alternativ z. B. 

Doxazosin [Supressin®] für ein bis zwei 

Wochen.  

 

10.2. Cushing-Syndrom 

Auch hier handelt es sich um eine sehr 

seltene Erkrankung. Für die Diagnose mit-

tels Labor ist es nicht sinnvoll, das Cortisol 

alleine zu messen. Empfohlen wird die 

Messung des Cortisols im 24h-Harn und 

zusätzlich die Bestimmung des ACTH (kal-

tes EDTA-Röhrchen).  

 

10.3. Primärer Hyperparathyreoidismus 

Die Prävalenz liegt bei etwa einem Prozent 

und es ist derzeit unklar, über welchen Me-

chanismus die Hypertension entsteht. Die 

Diagnose im Labor erfolgt mittels Messung 

von Kalzium und Parathormon, jeweils im 

Serum.  

 

10.4. Schilddrüsenfunktionsstörungen 

Sowohl eine Hypo- als auch eine Hyper-

thyreose können zu erhöhten Blutdruck-

werten führen. Wichtig bei der Messung 

des TSH ist der Tagesrhythmus: Die Refe-

renzwerte beziehen sich auf die Abnahme 

am Morgen.  

 

10.5. Präeklampsie 

Sie ist mit drei bis acht Prozent eine der 

häufigsten und auch eine der schwersten 

Schwangerschaftskomplikationen; verant-

wortlich für 18 Prozent der mütterlichen 

und 40 Prozent der fetalen Todesfälle und 
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für bis zu 15 Prozent der Frühgeburtlich-

keit.  

 

Die Präeklampsie ist ein neu aufgetretener 

Hypertonus in Kombination mit Proteinu-

rie, in der Regel nach der 20. Schwanger-

schaftswoche, mitunter auch früher. Un-

terteilt wird die Präeklampsie in den 

frühen Onset (vor der 34. SSW) und den 

späten Onset (nach der 34. SSW). Bedeut-

sam sind RR >140/>90 mm Hg zweimalig 

gemessen im Abstand von mindestens vier 

Stunden und Albuminurie >300mg/24h.  

 

Diagnostisch weiters hochrelevant sind die 

Angiogenesefaktoren Placental Growth 

Factor (PIGF) und Soluble fms-like tyrosine 

kinase 1 (sFlt-1). labors.at verwendet die 

Tests von Roche.  

 

Mit diesen Markern lässt sich über die 

Quotienten sowohl bei der frühen als auch 

bei der späten Präeklampsie feststellen, ob 

die Tendenz Richtung Ausschluss oder 

Vorliegen der Erkrankung geht. Es muss 

allerdings jede Woche gemessen werden 

und die Krankenkassen zahlen nicht. So-

mit ist die Zuweisung in ein spezialisiertes 

Zentrum sinnvoll. Der Quotient ist aller-

dings auch für den behandelnden Arzt in-

teressant, da sich mit hoher Wahrschein-

lichkeit bestimmen lässt, ob die 

Präeklampsie in der nächsten Woche auf-

tritt oder nicht. (Abb. 45) 

 

 

 
Abb. 45: Der Angiogenesefaktoren-Quotient gibt prospektiv Aufschluss über das Auftreten der Präeklampsie 
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* Shareholder bei Attoquant Diagnostics 

GmbH, Entwickler des RAAS-Triple-A-

Tests 

** Sämtliche Routinetests, die labors.at ver-

wendet, stammen von Roche. Die Aldoste-

ron/Renin-Ratio wird mittels Liaison-Ge-

räts der Firma Diasorin ermittelt, 

Katecholamin- und Metanephrin-Werte 

stammen aus dem 24-Stunden-Harn, ge-

testet mit HPLC von Chromsystems. Der  

RAAS-Triple-A-Test stammt von Atto-

quant Diagnostics.  

*** Zurzeit wird weder die Bestimmung 

von Aldosteron noch jene von Renin von 

der ÖGK bezahlt. Nur kleinere Kassen 

übernehmen die Kosten für Aldosteron, für 

Renin jedoch ebenso wenig wie die ÖKG.  

 

 

 

 

DFP Punkte 

Die Fragen können Sie direkt über das DFP Portal beantworten, die Punkte werden bei erfolg-

reicher Beantwortung für Sie direkt gebucht. Anmeldung über diesen Link DFP Portal oder mit 

folgendem QR Code 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://learn.meindfp.at/evaluate/org/44238808/courses/view-event?item_id=66363869
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